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S T R E S Z C Z E N I E
Od wielu lat badania kliniczne i doświadczalne dostarczają do-
wodów wskazujących, że ćwiczenia fizyczne opóźniają postęp 
zaburzeń ruchowych w chorobie Parkinsona (PD, Parkinson’s 
disease) i wydłużają funkcjonalną niezależność chorego. W 2011 
roku uznano ćwiczenia fizyczne za terapię dodatkową possibly 
useful w objawowym leczeniu PD. Ćwiczenia mogą także sprzyjać 
działaniom neuroprotekcyjnym, obniżającym ryzyko wystąpienia 
choroby. Stosowanie różnych rodzajów ćwiczeń (ćwiczenia oporo-
we, aerobik, nordic walking, ćwiczenia równowagi i rozciągające, 
tai-chi) jest najbardziej optymalne dla osób z PD. Na podstawie 
wyników przeprowadzonych dotychczas badań nie wypracowano 
jednak jednoznacznej opinii na temat przewagi określonej metody 
fizjoterapii i czasu jej stosowania. Rozwój badań dotyczących 
aktywności fizycznej umożliwia poznanie mechanizmów neuro-
plastyczności w PD związanych z neurotransmisją w układach 
dopaminergicznym i glutaminergicznym. Badania wskazują 
na udział czynników troficznych, takich jak mózgowy czynnik 
neurotroficzny, czynnik wzrostu fibroblastów i glejowy czynnik 
neurotroficzny. W pracy przedstawiono wyniki badań i aktualne 
poglądy dotyczące tych zagadnień.
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Wprowadzenie
W chorobie Parkinsona (PD, Parkinson’s disease) 
podstawowym objawem są postępujące zaburze-
nia funkcji ruchowych. Mimo stałego leczenia 
farmakologicznego zmniejsza się zdolność do 
codziennego funkcjonowania chorego, prowadząc 
do pogorszenia jakości jego życia. Leczenie farma-
kologiczne, polegające na stosowaniu dopaminy 
lub agonistów dopaminy, skutecznie zmniejsza 
nasilenie drżenia, sztywności i spowolnienia 
ruchowego, ale nie wpływa na objawy niedo-
paminergiczne, takie jak zaburzenia stabilności 
postawy i chodu prowadzące do upadków.
Od wielu lat badania kliniczne i doświad-
czalne dostarczają dowodów wskazujących, że 
ćwiczenia fizyczne opóźniają narastanie zabu-
rzeń ruchowych w PD i wydłużają funkcjonalną 
niezależność chorego. Już w 2011 roku uznano 
ćwiczenia fizyczne za terapię dodatkową possibly 
useful w objawowym leczeniu PD [1]. Na podsta-
wie metaanalizy opublikowanych wyników badań 
przedstawiono wniosek, że fizjoterapia powoduje 
krótkotrwały pozytywny efekt w leczeniu tego 
schorzenia [2]. Nie wypracowano jednak jed-
noznacznej opinii na temat przewagi określonej 
metody fizjoterapii i czasu jej stosowania [3]. 
Wykorzystywanie różnych rodzajów ćwiczeń 
(ćwiczenia oporowe, aerobik, nordic walking, 
ćwiczenia równowagi i rozciągające, tai-chi) jest 
najbardziej optymalne dla osób z PD [4–7]. Zanim 
jednak zostanie zalecony odpowiedni zestaw ćwi-
czeń, istotna jest ocena wpływu każdego rodzaju 
ćwiczeń na objawy choroby. Ćwiczenia oporowe 
w połączeniu z innymi ćwiczeniami poprawiają 
siłę mięśniową, wpływają na zaburzenia postawy, 
zmniejszają częstość upadków oraz spowolnie-
nie ruchowe i poprawiają jakość życia. Corcos 
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i wsp. [8] przedstawili wyniki trwającego 2 lata 
badania randomizowanego dotyczącego wpływu 
określonych ćwiczeń oporowych, które wykazały 
poprawę w zakresie objawów ruchowych. Na pod-
stawie tych badań sformułowano wniosek , że jest 
to „użyteczna terapia dodatkowo zmniejszająca 
objawy parkinsonizmu”.
Wpływ ćwiczeń fizycznych  
na neuroplastyczność mózgu
Zarówno badania doświadczalne, jak i kli-
niczne dostarczają dowodów, że kompleksowość 
i duża szybkość wykonywanych ćwiczeń mają 
istotne znaczenie w rozwoju neuroplastyczności 
zależnej od aktywności uszkodzonego mózgu (ang. 
activity-dependent neuroplasticity), zwłaszcza 
w obszarze jąder podstawy [9]. Zależna od ak-
tywności neuroplastyczność jest definiowana jako 
zmiana w obrębie ośrodkowego układu nerwowe-
go w odpowiedzi na aktywność fizyczną, która 
obejmuje procesy neurogenezy i synaptogenezy 
oraz adaptację molekularną, prowadząca do na-
bycia nowych umiejętności. Jednym z możliwych 
mechanizmów neuroplasyczności zależnej od 
aktywności w PD może być zmniejszanie aktyw-
ności korowo-prążkowiowej przez modulowanie 
sygnałów dopaminergicznych i zmniejszanie 
transmisji glutaminergicznej.
Wyniki badań laboratoryjnych i doświadczal-
nych wskazują, że ćwiczenia fizyczne wywołują 
poprawę funkcji ruchowych w PD [10]. W mo-
delu doświadczalnym tej choroby wywołanym 
podaniem 1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetrahy-
dropirydyny (MPTP) u myszy lub 6-hydroksy-
dopaminy u szczurów wykazano, że ćwiczenia 
stosowane jeszcze przed ekspozycją lub w czasie 
podawania substancji neurotoksycznej działały 
neuroprotekcyjnie, co stwierdzono na podstawie 
obniżenia stężenia dopaminy w prążkowiu. Ćwi-
czenia fizyczne o dużej intensywności na bieżni 
wysiłkowej rozpoczęte 5 dni po podaniu MPTP, 
tj. w okresie, w którym indukowana neurotok-
syczność powoduje całkowitą śmierć komórek, 
również mogą prowadzić do poprawy funkcji 
ruchowych u myszy [11, 12]. Wykazano ponadto 
zmniejszenie regulacji transportera dopaminy 
(DAT, dopamine transporter) — białka odgrywają-
cego ważną rolę w regulacji wychwytu dopaminy 
oraz zwiększenie aktywności (upregulation) recep-
tora dopaminy D2, którego aktywacja jest ważna 
dla uzyskania pobudzenia ruchowego. Dopamina 
odgrywa istotną rolę w uczeniu się funkcji rucho-
wych i wykonawczych oraz w neuroplastyczności 
w przypadku uszkodzenia jąder podkorowych. In-
tensywne ćwiczenia fizyczne poprawiają funkcje 
ruchowe oraz stabilność postawy.
Wyniki badań wskazują, że intensywne ćwi-
czenia fizyczne na bieżni (treadmill), poprzez 
adaptacyjne zmiany w obrębie zwojów podstawy 
i pętli ruchowych, mogą prowadzić do poprawy 
w zakresie powiązanych zadań ruchowych w mo-
delu doświadczalnym [13].
W badaniach immunohistochemicznych wy-
kazano także, że intensywne ćwiczenia fizyczne 
powodują zmniejszenie aktywności DAT i hy-
droksylazy dopaminowej w neuronach dopamino-
wych po uszkodzeniu MPTP [7]. Prowadzi to do 
zwiększenia dostępności synaptycznej, co można 
interpretować jako stymulację kompensacyjnego 
działania układu dopaminergicznego w wyniku 
wykonywanych ćwiczeń. Ekspresja DAT i hy-
droksylazy tyrozynowej oraz stężenie dopaminy 
w prążkowiu są ze sobą ściśle powiązane. Bada-
nia metodą pozytonowej tomografii emisyjnej 
(PET, positron emission tomography) u osób z PD 
wykonujących ćwiczenia fizyczne (walking) do-
wiodły zmniejszenia aktywności DAT [14, 15]. 
Wstępne wyniki badań PET z zastosowaniem 
18F-fallypirydu — ligandu benzamidu z dużym 
powinowactwem do receptora D2 — wykazały, że 
ćwiczenia indukują zwiększenie powinowactwa 
tego wiązania w obrębie prążkowia [16].
Efektem pozytywnego wpływu ćwiczeń fizycz-
nych na neurotransmisję dopaminergiczną jest 
poprawa funkcji ruchowych, przy czym wpływ 
ten jest różny w prawidłowych i uszkodzonych 
zwojach podstawy [12]. Ćwiczenia prowadzą do 
kompensacyjnych zmian w modelu doświadczal-
nym wywołanym MPTP, powodując zwiększenie 
dostępności synaptycznej dopaminy w wyniku jej 
zwiększonego uwalniania, a także zmniejszenie 
jej wychwytu i rozpadu. W nieuszkodzonych 
jądrach podkorowych wzrost stężenia dopaminy 
jest spowodowany zwiększeniem jej biosyntezy 
wywołanym zwiększeniem aktywności hydrok-
sylazy tyrozynowej.
Molekularny mechanizm wpływu ćwiczeń na 
neurotransmisję dopaminergiczną nie jest znany. 
Badania wskazują na udział czynników troficz-
nych, takich jak mózgowy czynnik neurotroficzny 
(BDNF, brain derived neurotrophic factor), czynnik 
wzrostu fibroblastów i glejowy czynnik neurotro-
ficzny, które — poprzez aktywację dróg odpro-
wadzających przez kinazy proteinowe — mogą 
wpływać na plastyczność synaptyczną i neuro-
transmisję [17]. W procesie tym podkreślana jest 
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zwłaszcza rola BDNF, którego aktywność wzrasta 
w surowicy u osób po ćwiczeniach fizycznych 
i przenika on przez barierę krew–płyn mózgowo-
-rdzeniowy [18, 19]. Prowadzone są rozległe 
badania dotyczące roli mRNA dla BDNF w neuro-
plastyczności mózgu [20].
Korowo-rdzeniowe drogi glutaminergiczne, 
które są ważnym modulatorem uwalniania dopa-
miny w prążkowiu, stanowią inny układ biorący 
udział w indukowaniu zależnego od ćwiczeń 
zwiększenia uwalniania dopaminy. Wykazano 
zmianę gęstości receptorów GluR2 w prążkowiu 
w modelu MPTP, w którym stosowano ćwicze-
nia, w porównaniu z modelem MPTP, w którym 
ćwiczeń nie stosowano [11]. Wyniki tych badań 
wskazują, że poprawa funkcji ruchowych może 
następować w wyniku działania nowych kompen-
sacyjnych mechanizmów w obrębie zwojów pod-
stawy, a mechanizmy powrotu funkcji mogą być 
odmienne w uszkodzonych i w nieuszkodzonych 
zwojach podstawy. W związku ze zwiększeniem 
neuroplastyczności przez ćwiczenia fizyczne 
stymulujące uwalnianie i wychwyt dopaminy 
badania te mogą mieć znaczenie w ograniczaniu 
zaburzeń neurodegeneracyjnych w PD, przy czym 
nie chodzi tu o przywrócenie całkowitego stężenia 
dopaminy w prążkowiu, ale utrzymanie prawid-
łowych połączeń synaptycznych.
Ćwiczenia fizyczne mogą działać neuropro-
tekcyjnie. Hipoteza neuroprotekcyjnego wpływu 
w PD powstała na podstawie eksperymentu, w któ-
rym wykazano, że ćwiczenia siłowe zastosowane 
przed lub po podaniu selektywnie działającej 
substancji neurotoksycznej działają ochronnie na 
neurony dopaminowe i zmniejszają nasilenie za-
burzeń ruchowych [21]. W badaniu populacyjnym 
przeprowadzonym w Stanach Zjednoczonych wy-
kazano, że umiarkowana lub znaczna aktywność 
fizyczna w wieku 35–39 lat lub w ciągu ostatnich 
10 lat była połączona z obniżeniem ryzyka wystą-
pienia PD [22]. Związek ten stwierdzono zarówno 
u kobiet, jak i u mężczyzn.
Wpływ ćwiczeń fizycznych  
na objawy parkinsonizmu
Postępowanie rehabilitacyjne powinno być 
ustalane indywidualnie dla każdego chorego 
w zależności od stopnia nasilenia zaburzeń rucho-
wych i stanu psychicznego. Ćwiczenia mogą być 
prowadzone według różnych schematów.
Programy ćwiczeń służące poprawie plano-
wania i strategii chodu poprzez wykonywanie 
długich, wyrównawczych kroków w odpowiedzi 
na destabilizację zwiększają stabilność postawy. 
W badaniach chorych z nasileniem objawów w za-
kresie od 2,5 do 4 stopni w skali Hoehn i Yahra 
dowiedziono, że ćwiczenia prowadzone w wa-
runkach ambulatoryjnych 2 razy dziennie przez 
20 minut przez 2 tygodnie powodują zwiększenie 
długości kroku i szybkości chodu. Jakość życia 
oceniana na podstawie kwestionariusza PDQ39 
uległa znaczącej poprawie. Poprawa utrzymywała 
się przez 2 miesiące po zakończeniu badania, bez 
stosowania dodatkowych ćwiczeń [23].
Ćwiczenia na bieżni prowadzą do poprawy dy-
namiki chodu i równowagi oraz zmniejszają liczbę 
upadków. W badaniu 54 chorych, u których takie 
ćwiczenia prowadzono przez 8 tygodni, wykaza-
no istotne statystycznie ograniczenie zaburzeń 
równowagi i chodu oraz zmniejszenie stopnia 
nasilenia lęku [24].
Program ćwiczeń nordic walking prowadzono 
3 razy w tygodniu przez 6 tygodni. Jeden trening 
w tygodniu obejmował naukę techniki chodzenia 
z kijkami, a dwa pozostałe koncentrowały się na 
treningu wytrzymałościowym (sesja trwała 70 min). 
Stwierdzono poprawę postawy ciała, zwiększenie 
stabilności, zmniejszenia liczby epizodów przy-
mrożenia (freezing) oraz zwiększenie szybkości 
chodu i długości kroku. Zwraca się również uwa-
gę, że nordic walking może być korzystną terapią 
w zaawansowanym okresie choroby, ponieważ 
chodzenie z kijkami obniża ryzyko upadków [25].
Ćwiczenia tai-chi powodują poprawę stabil-
ności postawy u osób z PD o lekkim i średnim 
stopniu zaawansowania. Tai-chi z rozciąganiem 
i obrotami wykorzystuje rytmiczne przesunię-
cia środka ciężkości oraz powolne harmonijne 
ruchy całego ciała. W trwającym 24 tygodnie 
badaniu obejmującym chorych z umiarkowaną 
i średnio zawansowaną PD, u których stopień 
nasilenia objawów w skali Hoehn i Yahra wynosił 
1,5–4, ćwiczenia tai-chi wykonywano 2 razy w ty-
godniu przez 60 minut. Stwierdzono zwiększenie 
szybkości chodu oraz długości kroków, zmniej-
szenie liczby upadków oraz poprawę sprawności 
ruchowej ocenianą w Unified Parkinson Disease 
Rating Scale (UPDRS). Poprawa utrzymywała się 
przez 3 miesiące od zakończenia badania [4, 5].
Większość przeprowadzonych dotychczas 
badań dotyczyła obserwacji w warunkach ambu-
latoryjnych. Zaobserwowano także skuteczność 
domowego programu ćwiczeń indywidualnie 
dostosowanego do sprawności chorego. W ba-
daniu obejmującym 142 chorych, u których 
stosowano 6-tygodniowy pogram ćwiczeń 
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statycznie i dynamicznie wzmacniających siłę 
mięśni, zwiększających zakres ruchu w stawach, 
ćwiczenia równowagi i chodzenia, wykazano 
zmniejszenie liczby upadków. Ćwiczenia były 
wykonywane codziennie na podstawie instruk-
cji z ilustracjami, którą chorzy otrzymali od 
fizjoterapeuty [26]. W innym badaniu ćwiczenia 
prowadzono przez miesiąc pod nadzorem fizjo-
terapeuty, a następnie w warunkach domowych 
3 razy w tygodniu przez 6 miesięcy. W badaniu 
tym również zaobserwowano zmniejszenie 
liczby upadków.
Nowe wzorce psychoruchowe mogą powsta-
wać w mechanizmie biologicznego sprzężenia 
zwrotnego (biofeedback), który zmienia ak-
tywność systemów regulacyjnych. Informacje 
zwrotne o zmianach stanu fizjologicznego mogą 
modyfikować czynności przez ich świadome 
kontrolowanie. Badania z zastosowaniem bodź-
ców słuchowych zwiększają prędkość chodu 
i długość kroków u chorych z PD, a poprawa 
utrzymuje się po usunięciu sygnału [27]. W ba-
daniach, w których wzorzec chodu oceniano za 
pomocą analizy trójwymiarowej, dowiedziono, 
że rytmiczne sygnały dźwiękowe pozytywnie 
wpływają na szybkość chodu i długość kroków; 
bardziej znaczący statystycznie był wpływ 
bodźców o większej częstotliwości [28]. Sygna-
ły zewnętrzne ułatwiają chorym wykonywanie 
ruchów poprzez zaangażowanie w jego kontrolę 
w większym stopniu kory przedruchowej niż 
uszkodzonych zwojów podstawy, co zmienia 
charakter ruchu z automatycznego na kontrolo-
wany. W badaniach z zastosowaniem bodźców 
wzrokowych wykazano poprawę chodu, a także 
zmniejszenie objawu przymrożenia (freezing). 
Najczęściej stosowane bodźce wzrokowe to 
poprzeczne linie na podłodze odpowiadające 
długości kroków charakterystycznej dla wieku 
i wzrostu chorego. Poprawę obserwowano nawet 
wtedy, gdy linie usunięto [29]. 
W rekomendacjach EFNS/MDS-ES dotyczą-
cych leczenia PD opublikowanych w 2013 roku 
[30] uznano, że aktywność fizyczna powoduje 
obniżenie ryzyka upadków (klasa II dowodów) 
oraz jest probably effective w leczeniu obja-
wów ruchowych (klasa II dowodów). Niestety, 
badania prowadzano w małych grupach przez 
krótki okres i nie poddawano chorych randomi-
zacji. Fizjoterapia jest obecnie uznaną metodą 
leczenia PD, a ustalenie optymalnych zasad jej 
prowadzenia należy do bardzo ważnych zadań 
badawczych.
Podsumowanie
Ćwiczenia fizyczne w PD zwiększają spraw-
ność ruchową i siłę mięśniową oraz ograniczają 
zaburzenia stabilności postawy i chodu, powo-
dując zmniejszenie liczby upadków. Wpływa to 
pozytywnie na poprawę jakości życia chorych. 
Odpowiednio zaprogramowane ćwiczenia mogą 
także działać neuroprotekcyjnie, obniżając ryzyko 
wystąpienia i postępu choroby. Rozwój badań 
dotyczących aktywności fizycznej umożliwia 
poznanie mechanizmów neuroplastyczności 
w PD związanych z neurotransmisją w układach 
dopaminergicznym i glutaminergicznym.
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